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RESUMEN 
 
Con el objetivo de determinar la relación entre los niveles de plomo en sangre con 
la actividad de la enzima Ácido delta aminolevulínico dehidratasa (δ-ALAD) y el 
estrés oxidativo, en trabajadores de imprenta del Cercado de Lima, se realizó un 
estudio de tipo descriptivo, transversal y correlacional a 40 sujetos quienes 
participaron voluntariamente. Los participantes, llenaron una encuesta sobre 
temas de salud, hábitos alimenticios, características del trabajo y fueron 
clasificados en función a la ocupación que desempeñaban en la imprenta como 
grupo expuesto y control. Se cuantificó el plomo en sangre y se determinó la 
inhibición de la enzima δ-ALAD asimismo el estrés oxidativo se determinó por la 
cuantificación de tioles totales y peroxidación lipídica. Los resultados indican que 
la concentración obtenida de plomo en sangre del grupo expuesto (10,44 ± 3,34 
ug/dL) no supera los límites permisibles según la OMS (40ug/dL), sin embargo, se 
observó un incremento en la peroxidación lipídica expresada como TBARS entre 
el grupo expuesto (11,15 ± 2,75 umol/L) con el grupo control (6,54 ± 0,75 umol/L), 
al igual que un incremento en tioles totales entre el grupo expuesto (58,36 ± 
5,47mmol/L) y el grupo control (39,25 ± 8,83mmol/L). Se concluye que existe una 
correlación estadísticamente significativa entre los niveles bajos de plomo en 
sangre con la actividad de la enzima δ-ALAD y el estrés oxidativo. 
Palabras clave: plomo, estrés oxidativo, ácido delta aminolevulínico dehidratasa, 
tioles totales. 
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ABSTRACT 
 
In order to determine the relationship between blood lead levels with delta 
aminolevulinic acid dehydratase (δ-ALAD) activity and oxidative stress in printing 
workers at Cercado de Lima city, a descriptive, correlational and transversal 
research was conducted to 40 workers who voluntarily participated. The 
participants filled out a survey about health issues, eating habits, job 
characteristics and they were classified according to the occupation they 
performed in printing as Exposed and Control group. Lead in the blood was 
quantified and the inhibition of the δ-ALAD enzyme was determined, also the 
oxidative stress was determined by quantification of total thiols and lipid 
lipoperoxidation. The results indicate that blood lead levels in the exposed group 
(10.44 ± 3.34 ug/dL) does not exceed the permissible limits according to WHO 
(40ug/dL), however, an increase in lipid peroxidation expressed as TBARS was 
observed between the exposed group (11.15 ± 2.75 umol / L) with the control 
group (6.54 ± 0.75 umol / L), as well as an increase in total thiols between the 
exposed group (58.36 ± 5.47mmol / L) and the control group (39.25 ± 8.83mmol / 
L). It is concluded that there is a statistically significant correlation between low 
blood lead levels with the activity of the δ-ALAD enzyme and oxidative stress. 
 
 
Keywords: lead, printing, oxidative stress, aminolevulinic delta acid dehydratase, 
total thiols, malondialdehyde. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
 
En la presente investigación se estudia la relación entre la concentración de 
plomo en sangre con la actividad de la enzima Acido delta Aminolevulinico 
dehidratasa (δ-ALAD) y los biomarcadores del estrés oxidativo en trabajadores de 
imprentas del Cercado de Lima. 
La imprenta es un importante medio de comunicación que ha existido desde hace 
cientos de años. En la actualidad sigue teniendo la misma importancia y con el 
avance de la tecnología en nuestro país las impresiones de tipo offset y digitales 
son las más utilizadas las cuales emplean en su proceso tintas, disolventes y 
aditivos que tienen en su composición diversos metales pesados, entre ellos el 
plomo que es conocido por ser fuente de contaminación del aire, como resultado 
de esta exposición en ambientes cerrados y por periodos largos, los trabajadores 
se encuentran en riesgo de padecer efectos adversos para su salud. En el Centro 
de Lima existen edificios dedicados a este rubro donde los trabajadores realizan 
amplias jornadas y además no utilizan ningún tipo de protección para evitar el 
contacto prolongado con los químicos que utilizan en el proceso de la impresión. 
 
El interés por esta problemática se basa en que son escasos los estudios 
relacionados a la exposición del plomo y su relación con el estrés oxidativo en 
trabajadores en el Perú. Siendo el plomo uno de los metales que más se ha 
empleado en diversos ámbitos de trabajo; su absorción por exposición laboral se 
produce principalmente por la vía respiratoria, el cual se une aproximadamente a 
un 95% de los glóbulos rojos y es transportado por la sangre con un nivel de vida 
media de 30 días. También este metal pesado puede ser almacenado en tejidos 
blandos del sistema nervioso y renal por 40 días o en el hueso por un periodo de 
30 años. El plomo no absorbido se elimina generalmente por la orina al ser filtrado 
por los glomérulos renales y un pequeño porcentaje por las heces mediante la 
bilis (1,2). La toxicodinamia del plomo consiste en la interacción y competencia con 
metales esenciales para el organismo como el Ca, Cu, Fe, Zn. Así también la 
interacción con los grupos sulfhidrilos de las enzimas dependientes de Zn; el 
hueso es otro órgano diana del plomo porque es utilizado como reservorio de este 
metal pesado y altera su desarrollo (3). 
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La intoxicación por plomo se caracteriza principalmente por producir alteraciones 
en el sistema hematopoyético y se evidencia con la presencia de anemia debido a 
la inhibición de la enzima δ-ALAD, que forma parte de la síntesis del grupo Hemo. 
δ-ALAD se encarga de condensar dos moléculas de ácido delta aminolevulínico 
(ALA) para formar el Porfobilinógeno, además tiene la capacidad de generar 
Radicales Libres (RL) o Especies Reactivas de Oxígeno (EROS) y de esta 
manera genera el Estrés Oxidativo al producirse un desequilibrio entre el sistema 
oxidante compuesto por el aumento de los radicales libres y del sistema 
antioxidante; produciendo daño a las macromoléculas biológicas. En los lípidos 
ocasiona la peroxidación lipídica produciendo como metabolito al Malondialdehído 
(MDA) el cual es cuantificado y considerado como biomarcador de estrés 
oxidativo (4); el Glutatión Reducido es una molécula antioxidante y también es 
cuantificado. Por otro lado el sistema antioxidante también está compuesto por 
enzimas como Catalasa (CAT), Superóxido Dismutasa (SOD), Glutatión 
peroxidasa (GPx) entre otras encargadas de descomponer a las especies 
reactivas de oxígeno produciendo moléculas no reactivas como el H2O y H2O2.  
La capacidad antioxidante es medida a través de la actividad enzimática, de la 
concentración de enzimas o de los sustratos que se forman. Cuando los radicales 
libres y especies reactivas de oxígeno superan al sistema antioxidante producen 
el deterioro a largo plazo de los órganos y sistemas lo cual se traduce en el 
individuo como causa de las enfermedades degenerativas. 
 
En la presente investigación la exposición al plomo en los trabajadores se detectó 
a través de la determinación de plomo en sangre el cual fue relacionado con el 
biomarcador de toxicidad que es la inhibición de la actividad de la enzima ácido 
delta aminolevulínico dehidratasa (δ-ALAD) y los biomarcadores del estrés 
oxidativo. Además se realizaron encuestas a los trabajadores para obtener 
información sobre su alimentación, hábitos, salud y trabajo en imprenta  de 
manera que la investigación nos permitió evidenciar los mecanismos de toxicidad 
por exposición al plomo en una población de trabajadores de imprenta. 
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1.1 OBJETIVO GENERAL 
 
Determinar la relación entre los niveles de plomo con la actividad δ-ALAD y el 
estrés oxidativo en trabajadores de imprenta del Cercado de Lima. 
 
 
1.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 
 Evaluar la exposición al plomo en trabajadores de la imprenta del Cercado 
de Lima 
 Evaluar el efecto del plomo en la actividad de la enzima del ácido delta 
aminolevulínico dehidratasa (δ-ALAD) en trabajadores de imprenta del 
Cercado de Lima. 
 Relacionar la concentración de plomo en sangre con los biomarcadores de 
estrés oxidativo. 
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II. MARCO TEÓRICO 
 
 
2.1 ANTECEDENTES 
 
En la actualidad el plomo es uno de los metales tóxicos más dispersos en el 
medio ambiente, no tiene ninguna utilidad en el cuerpo humano y sólo produce 
efectos nocivos una vez que ingresa al organismo por lo que es considerado un 
problema de salud pública en todo el mundo especialmente para los niños y para 
los adultos en países en desarrollo con economías de industria pesada (5-9). Su 
amplio uso en el mundo industrial facilitó la exposición en trabajadores cuyas 
labores los exponen al plomo y sus compuestos en forma de polvo y humos sin 
tener ninguna idea acerca de los materiales que están manejando (10). 
 
 
Los mecanismos de acción del plomo han sido reportados por diversos autores 
(6,7, 11-16)
. Al respecto, Ramos (11) considera que la absorción puede presentarse  
de tres maneras: mediante la vía respiratoria, vía gastrointestinal o cutánea pero 
solo cuando el plomo se encuentra en su estado orgánico. A demás la absorción 
puede variar según el estado nutricional y la edad de la persona, presentándose 
en mayor cantidad en los niños quienes pueden absorber entre un 30 a 50% a 
diferencia de los adultos con un 10%; mientras que en el estado nutricional los 
factores que causan la diferencia de la absorción del plomo entre las personas 
son la deficiencia de hierro y calcio, así como el incremento en el consumo de 
magnesio, alcohol y grasa los cuales se han asociado al aumento del plomo a 
través de la vía gastrointestinal. 
La absorción del plomo por vía respiratoria se relaciona al tamaño de las 
partículas suspendidas en el aire es así que Astete (6) ,describe que las partículas 
menores a 10 μg, y especialmente las menores a 2,5 μg pueden atravesar las 
defensas del sistema respiratorio e ingresar en los pulmones. 
Una vez absorbido, el plomo entra al torrente sanguíneo unido a los eritrocitos 
firmemente y también tiene la capacidad de unirse a otras moléculas como 
aminoácidos, enzimas, entre otras alterando varias vías metabólicas (7). En el 
sistema hematológico inhibe las actividades de varias enzimas implicadas en la 
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biosíntesis del hemo, en particular la ácido delta aminolevulínico dehidratasa (δ- 
ALAD). La inhibición de la actividad de la enzima δ-ALAD ocurre cuando el plomo 
se une a grupos sulfhidrilos de la enzima, iniciando a una concentración menor a 
10 μg/dL. Al no sintetizarse el grupo hemo de los glóbulos rojos se induce la 
anemia y se acorta la vida de los eritrocitos; además el plomo también puede 
inducir una producción inapropiada de eritropoyetina conduciendo a una 
maduración inadecuada de los progenitores de glóbulos rojos, lo que puede 
contribuir también a la anemia (12, 14,15). 
Según otros autores (13,16) en la intoxicación por Pb, el estrés oxidativo puede 
producirse a diversos niveles: entre ellos la generación de ácido delta 
aminolevulínico (ALA), el cual es la principal fuente endógena de radicales libres; 
en la inducción de la peroxidación lipídica en presencia de Fe2+ o por disminución 
de GSH y de las enzimas antioxidantes. Además de la unión del plomo con la 
hemoglobina, este metal pesado tiene la capacidad de almacenarse en tejidos del 
hígado y riñones (12). 
Las exposiciones ocupacionales al plomo han sido materia de investigación en 
diversas partes del mundo: En Asia, un estudio realizado en trabajadores de 
imprentas de la ciudad Baghdad evaluó el impacto de esta profesión en la salud 
ocupacional, para ello se realizó mediciones de plomo en sangre en 3 grupos: 
trabajadores con exposición ocupacional (aquellos involucrados en el proceso de 
impresión), personas con exposición ambiental (no involucrados al proceso de 
impresión como por ejemplo: contadores, clasificadores, encuadernadores), el 
tercer grupo conformado por personas sanas que viven lejos de las imprentas. 
Los resultados muestran diferencias significativas (P≤0.01) e indican que el grupo 
con mayor concentración de plomo en sangre fue el grupo expuesto 
ocupacionalmente (promedio: 26.96 ug Pb/dL), en segundo lugar el grupo 
expuesto ambientalmente (promedio: 22.54 ug Pb/dL) y en último lugar el grupo 
control con una concentración promedio de 17.84 ug Pb/dL(17). 
En un estudio realizado en la India se evaluó el estrés oxidativo en pintores 
expuestos a niveles bajos de plomo. Los resultados obtenidos fueron comparados 
con un grupo control demostrando niveles elevados de plomo en sangre para el 
grupo expuesto (219.2 ± 61.9) µg L-1. Además quedó demostrado la inhibición de 
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δ-ALAD en el grupo control vs. los pintores (39.38 ± 5.05 vs. 9.13 ± 4.62) U/L, y la 
generación de estrés  oxidativo: GSH (580.92 ± 68.96 vs. 418.55 ± 58.58) umol/L, 
Malondialdehído como TBARS (3.08 ± 0.56 vs. 7.48 ± 1.31) nmol/mL, SOD (0.64 
± 0.19 vs 2.68 ± 0.62) U/mg proteína y Catalasa (230.30 ± 42.53 vs. 56.77 ± 
11.21) U/mg proteína; lo cual indica que hay significancia estadística y asociación 
positiva entre las concentraciones de plomo en sangre que no son considerados 
peligrosos por la OSHA y CDC (mayor a 50ug/dL) y el estrés oxidativo (18). 
En Turquía un estudio similar al anterior realizado por Ergurhan et al. (19) en 
aprendices de reparación de autos que se encontraban trabajando al menos un 
año obtuvo como resultado una significancia estadística en la concentración de 
plomo (p<0,001) entre el grupo expuesto (media= 7,9 ug/dL) y el grupo control 
(media=2,6 ug/dL). La actividad de la enzima δ-ALAD fue medida y evidenció una 
disminución de su actividad a medida que aumentaba la concentración de plomo 
en sangre. También se encontró una evidente significancia elevada de la 
concentración de MDA en el grupo expuesto. 
En Pakistan, se realizó un estudio a trabajadores de fundición de plomo de una 
fábrica, con un tiempo de exposición entre 3 y 24 años. Con el objetivo de 
determinar la inducción del estés oxidativo por exposición al plomo para ello se 
analizó la concentración de plomo en sangre y la concentración de 
Malondialdehído (MDA). Los resultaron demostraron que el grupo expuesto 
presentó una media de plomo en sangre mayor al grupo control. Además el 
plomo en sangre mostró significancia en la correlación positiva con el MDA (20). 
En Maharashtra (India), Patil et al. (21), investigaron el efecto del plomo en la 
actividad de la enzima Superóxido Dismutasa (SOD) y Catalasa en eritrocitos y la 
cuantificación de Malondialdehído (MDA) en plasma en 28 trabajadores de 
manufactura de baterías que se encontraban expuestos al plomo laboralmente 
por un período de 15 años. Como resultado se obtuvo que el grupo de 
trabajadores presentaba en promedio niveles de plomo en sangre superiores en 
comparación al grupo control, la actividad de SOD y de la Catalasa en el grupo 
expuesto fue menor al ser comparada con el grupo control, (p<0.001 para ambos 
casos). En cambio la peroxidación lipídica medida como MDA en el grupo de 
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trabajadores fue mayor en comparación al grupo control lo cual representó un 
incremento significativo (p<0.001) en el grupo expuesto. 
En Japón, Chiba et al. (22) investigaron los índices de exposición de plomo en 
sangre y las actividades de δ-ALAD, SOD total, GPx y Catalasa en trabajadores 
de fábricas de cuerdas de acero expuestos a plomo, para ello los trabajadores 
fueron divididos en 3 grupos de acuerdo a la concentración de plomo en sangre 
(Pb-S): El grupo A con niveles de Pb-S ≤ 10ug/dL, el grupo B con niveles 10 < 
Pb-S ≤ 20 ug/dL, el grupo C Pb-S > 20. El promedio de plomo en sangre para 
cada grupo fue de 5.57, 15.02 y 32.52 (ug/dL) respectivamente. La relación entre 
la concentración de plomo en sangre y la actividad de δ-ALAD demostró tener 
diferencias estadísticamente significativas, en la actividad de la Catalasa se 
observó un incremento a medida que la concentración de plomo en sangre 
aumentaba; sin embargo en la actividad de SOD total y GPx no mostraron una 
correlación con la exposición al plomo. 
Existen estudios en los que se midió la actividad de la δ-ALAD en sangre de 
trabajadores japoneses sin historial de exposición a metales a los cuales se 
adicionó plomo en grado reactivo y se obtuvo como resultado la inhibición de la 
actividad de la enzima δ-ALAD a medida que se aumentaba la concentración de 
plomo en sangre, lo cual concuerda con un similar análisis realizado en animales 
de experimentación (23,24). 
En el estudio de Nakao et al. (25), se determinó la actividad de la enzima δ-ALAD 
en eritrocitos causado por la exposición al plomo en trabajadores de minas y 
manufactura. Los resultados demostraron que la disminución de la actividad de la 
enzima δ-ALAD se presentó en los trabajadores con concentraciones de plomo 
en sangre mayores a 39.5 ug/dL. Los autores concluyen que la determinación de 
actividad de δ-ALAD en eritrocitos es un excelente indicador de exposición al 
plomo. 
Hay otros estudios que relacionan características demográficas entre ellos la 
población india de Jaipur en la cual se analizaron en 250 individuos la actividad 
enzimática de δ-ALAD con respecto a las características demográficas como: 
sexo, lugar donde habitan (urbano/rural), dieta y sustancias de abuso (fumadores/ 
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no fumadores); de los cuales se obtuvo como resultado que los hombres, 
pobladores de la zona urbana, no vegetarianos y fumadores tenían mayores 
niveles de plomo en sangre. Esto en relación con la actividad de la δ-ALAD dio 
como resultado la disminución de la actividad enzimática a medida que aumenta 
los niveles de plomo en sangre. Mientras que en otro estudio similar al anterior se 
incluyeron análisis de biomarcadores de estrés oxidativo, los cuales fueron 
malondialdehído (MDA), glutatión (GSH) y Catalasa (CAT); estos se realizaron a 
39 individuos de la población adolescente de la zona urbana en la India del cual 
se dividieron en 2 grupos: el grupo I con niveles de plomo en sangre <10ug/dL y 
el grupo II con niveles de plomo >10ug/dL. Se obtuvo como resultado que el 
grupo que contaba con niveles de plomo mayores a 10ug/dL (grupo II)  
presentaba una disminución de la actividad de la enzima δ-ALAD comparado con 
el grupo I demostrando correlación negativa significativa (r= -0.592, P<0.001), un 
aumento en el grupo II de la actividad de la CAT en comparación al grupo I y la 
mayor cantidad de concentración de MDA en el grupo II que en el grupo I, para 
ambos casos CAT y MDA se produjo correlación positiva (26,27). 
 
En Europa, un estudio realizado por Čabarkapa et al. (9), en trabajadores serbios 
de hornos de fundición con concentraciones de plomo en sangre elevado, se 
realizó la determinación del estrés oxidativo mediante la evaluación del daño de 
las biomoléculas celulares. Para ello se analizó la actividad de superóxido 
dismutasa y catalasa los cuales mostraron una actividad elevada en el grupo de 
exposición a comparación del grupo control; en el caso de los biomarcadores de 
estrés oxidativo se analizó el malondialdehído en el cual se encontró un ligero 
aumento de su concentración en los trabajadores con niveles altos de plomo en 
sangre. Al asociar las enzimas impliacadas en el estrés oxidativo y al 
malondialdehído versus los índices de toxicidad en los trabajadores se obtuvo 
una correlación positiva. 
 
En África, el estudio realizado por Ananian et al. (28), en trabajadores egipcios 
expuestos a humos de soldadura que realizaban jornadas de 12 horas de trabajo 
por 6 días a la semana, se determinó la relación del plomo y las concentraciones 
de Superóxido dismutasa en 2 grupos: control y expuestos, como resultado el 
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grupo control presentó la concentración promedio de 28,41 ug/dL y el grupo 
expuesto 81,62 ug/dL. La concentración de Superóxido dismutasa en la sangre 
fue menor en el grupo expuesto que en el grupo control, lo cual demuestra que 
hay significancia estadística entre el grupo control y el grupo expuesto. 
 
 
En América, se han realizado estudios en Brasil, Venezuela y México, en los que 
se ha demostrado relación entre la inhibición de δ-ALAD y marcadores de Estrés 
oxidativo, por exposición ocupacional al plomo (29-33). 
 
En Brasil, se determinó la actividad de la enzima δ-ALAD, la concentración de 
Glutatión (GSH) y la concentración de plomo en sangre en trabajadores de 
manufactura y reciclaje de baterías. Como resultado se mostró que el grupo 
control presentó en promedio una concentración de plomo en sangre de 1.88 ± 
0.39 ug/dL y el grupo expuesto a plomo 61.9 ± 10.3 ug/dL, la actividad de la 
enzima δ-ALAD y el contenido de GSH en el grupo control fue mayor a 
comparación del grupo expuesto. Los resultados demostraron ser 
estadísticamente significativos p<0.001 (29). 
 
Un estudio similar realizado en Brasil con un grupo de trabajadores pintores de 
autos y otro grupo de trabajadores dedicados a la manufactura de baterías obtuvo 
como resultado que el grupo con valores más altos de plomo en sangre fueron los 
dedicados a la manufactura de baterías con un promedio de 49.8 ug/dL además 
de la notable evidencia de la inhibición de la actividad de δ-ALAD en eritrocitos. 
Por otro lado los niveles de GSH en eritrocitos fue mayor en el grupo de pintores 
quienes no superan los 10 ug/dL de plomo en sangre a comparación de los 
trabajadores en manufactura de batería y del grupo control, en cuanto a los 
niveles de Malondialdehído en plasma medidos no representaron diferencia 
significativa (30). 
En la Ciudad de México, un estudio realizado a trabajadores de imprentas con 
una antigüedad promedio de 15 años obtuvo una concentración promedio de 
plomo en sangre de 12.29 ug/dL. El grupo de trabajadores estudiados se dividió 
en 2 grupos, el grupo I estuvo conformado por los individuos que se encontraban 
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con mayor exposición al plomo involucrados en el proceso de linotipo mecánico, 
trabajadores de prensa offset debido a que usan gasolina con tetraetilo de plomo 
para realizar la limpieza de los rodillos de las máquinas; el grupo II estuvo 
representado por los demás trabajadores como el departamento de 
encuadernación y de tipografía por computadora, se consideró a este grupo como 
el menos expuesto al plomo. Como resultado se obtuvo que el grupo I presentó 
una media de plomo en sangre mayor al ser comparado con el grupo II. Se 
demostró que las diferencias eran estadísticamente significativas (31). 
 
En Brasil otro estudio determinó la correlación de la concentración del ácido 
aminolevulinico (ALA) y los indicadores de estrés oxidativo en trabajadores de 
cerámica expuestos al plomo. Como resultado se obtuvo que el grupo control 
presentó una concentración de ALA en plasma y actividad de la Superóxido 
dismutasa menor en comparación con el grupo expuesto. Al realizar el análisis el 
autor concluye que existe correlación linear positiva entre ALA y plomo (r=0.992), 
ALA y SOD (r= 0.948) e indica que el ALA en plasma es útil para determinar la 
exposición al plomo (32). 
 
En un estudio realizado en México para determinar la relación entre la exposición 
del plomo y la enzima δ-ALAD se obtuvo como resultado que el grupo control 
conformado por personas no expuestas laboralmente al plomo presentaba una 
actividad de δ-ALAD mayor al grupo expuesto laboralmente lo cual al realizarse la 
prueba de t de student se obtuvo como resultado que hay diferencia significativa 
(33)
.
 
 
En el Perú, existe escasa investigación sobre los efectos del plomo en población 
expuesta ocupacionalmente, la mayoría de los estudios se centran en determinar 
la exposición al plomo en sangre. Es así, que en un estudio en trabajadores de 
servicio de fotocopiado del campus de la Universidad Nacional Mayor de San 
Marcos se cuantificaron las concentraciones de plomo en sangre obteniendo 
como promedio 0.056 ug/dL, lo cual indica que no superó los límites permisibles 
(20ug/dL) (34). 
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En el departamento de Ica, se investigó la exposición al plomo en trabajadores  
de diversas profesiones expuestos a plomo; trabajadores de imprenta, de 
mecánica automotriz y personas expendedoras de gasolina, reportaron como 
resultado niveles de plomo en sangre de 46.30ug/dL, 26.6 ug/dL y 27.9 ug/dL, 
respectivamente. Los autores concluyen que la contaminación ocupacional por 
plomo es causada por las malas prácticas laborales al no usar equipos de 
protección personal, los malos hábitos de higiene, además del turno prolongado 
lo que puede ser causante de la ingesta de alimentos y bebidas en el área de 
trabajo (35). 
En Pasco, se realizó un estudio a 146 trabajadores de empresas mineras que 
desempeñan labores en la planta concentradora, en la extracción de minerales y 
en otras labores como oficinistas, carpinteros, etc. El tiempo de trabajo en la 
empresa minera tiene como media 17,8 ± 6,8 años. El resultado de plomo en 
sangre indica que más del 50% de la población que trabaja en la planta 
concentradora y en la extracción de minerales presenta valores mayores a 26 
ug/dL de plomo en sangre, lo cual representa una intoxicación leve a moderada, 
mientras que aquellos que trabajan en otras áreas presentan concentraciones 
menores a 11ug/dL de plomo en sangre, los resultados son estadísticamente 
significativos. La relación que corresponde al tiempo de trabajo en la empresa 
minera indica que el 86,7% de los trabajadores que presentan grados de 
intoxicación trabajan más de 20 años, mientras que el 72,4% que trabaja entre 11 
y 20 años está intoxicado y los trabajadores menores a 11 años presentan un 
porcentaje de 45,5% de intoxicación leve, estos resultados indican que hay 
diferencias en cuanto al tiempo de trabajo y son estadísticamente significativos 
(36)
.
 
 
En Ilo y Tacna, se analizó el plomo en sangre de 41 trabajadores que reciclan 
baterías mediante la metodología de Absorción atómica por Horno de grafito y la 
hemoglobina con el método de Microhematocrito. Se obtuvo como resultado que 
la media de concentración de plomo en sangre fue de 37,7 ± 15,7 ug/dL estos 
valores se encuentran superando los valores máximos permisibles para 
trabajadores (30 ug/dL según ACGIH). Además el valor medio de la hemoglobina 
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fue de 11,22 ± 1,1 g% considerado por debajo de lo normal en la población 
peruana (37). 
 
Los estudios realizados en poblaciones del Perú expuestos al plomo y empleando 
biomarcadores de efecto como la actividad de la δ-ALAD y el estrés oxidativo son 
escasas, sin embargo en un estudio se relacionó el plomo con el estrés oxidativo 
en mujeres policías de tránsito de edades entre los 20 y 35 años, reportando 
como resultados que el promedio de concentración de plomo en sangre realizado 
por el método de Absorción Atómica fue de 4.2 ug/dL en el grupo de policías que 
trabajaban menos de 3 años en Tránsito y 6.5 ug/dL en el grupo que trabaja más 
de 3 años en Tránsito, a pesar de evidenciar diferencia estadísticamente 
significativa las concentraciones de plomo en sangre se encuentran dentro de los 
valores permisibles establecidos por la OMS. Los resultados de Malondialdehído 
(MDA), Glutatión y de SOD no demuestran notables diferencias entre los  2 
grupos de policías en conclusión no existe relación significativa entre la 
concentración de plomo y los indicadores de estrés oxidativo pero hay una 
tendencia de daño oxidativo en policías con mayor tiempo de exposición. (38). 
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2.2 PLOMO 
 
 
2.2.1 Propiedades fisicoquímicas 
 
El plomo es un elemento que se encuentra de manera natural, está ubicado 
en el grupo 14 (IV A) de la tabla periódica, con un peso atómico de 207.2 
es de color gris-azulado y habitualmente se encuentra combinado con dos 
o más elementos para formar compuestos de plomo (39). 
 
2.2.2 Fuentes de exposición 
 
 
 Industrial y ocupacional 
 
El plomo se utiliza en la fabricación de baterías. Las industrias fundidoras 
de piezas de baterías que no cumplen con las normativas de control 
ambiental empeoran la situación ya que el reciclaje de piezas se efectúa en 
el propio domicilio, lo cual provoca la exposición al plomo a toda la familia y 
a las familias circundantes (40). Rodríguez (41) menciona que las fuentes de 
emisión de plomo se deben a “la fundición primaria y secundaria de 
metales, loza vidriada, fabricación de pinturas, de latas soldadas con plomo 
e industria electrónica, uso de gasolina que contiene plomo, baterías e 
incineración de residuos”. 
 
 Ambiental 
 
El plomo al emitirse en la incineración del combustible es otra gran fuente 
de exposición. Se prevé que un auto libera aproximadamente a la 
atmósfera 2,5 kilogramos de plomo en un año. 
 
 Doméstica 
 
Esta forma de exposición es debido a la ingesta de pintura, que se 
presenta mayormente en los niños, esta fue una causa principal de 
intoxicación que se presentó en los EE.UU. alrededor de los años 80, por lo 
que se prohibió la adición de plomo en la pintura. 
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Los alimentos ácidos, vegetales encurtidos en vinagre y los jugos de frutas 
servidos en recipientes de cerámica producen la liberación del plomo que 
se encuentra en los esmaltes de dichos recipientes. 
 
Las cañerías antiguas están fabricadas con plomo por lo que contaminan el 
agua potable al corroerse (40). 
 
2.2.3 Metabolismo del plomo 
 
 
a) Toxicocinética 
 
 
 Absorción 
 
Vía respiratoria: es el medio principal de ingreso del plomo, la mitad 
del plomo que se deposita en los pulmones entra a la sangre luego de 
aproximadamente 50 horas. La cantidad de plomo absorbido por esa 
vía dependerá del tiempo de exposición, de la carga en el ambiente de 
trabajo, de los factores del individuo expuesto. 
 
Vía oral: es la segunda vía de entrada del plomo al organismo. El 5 al 
10% del plomo que se ingesta pasa a la circulación de la sangre y lo 
que no fue absorbido pasa a las heces. 
 
Vía cutánea: La absorción del plomo inorgánico es menor comparada 
a la absorción del plomo orgánico. 
 
Es de importancia saber que la población que no está expuesta al 
plomo de manera laboral se encuentra en contacto con el metal a 
través de la alimentación o del medio ambiente al que se encuentra 
expuesto (1). 
 
 Distribución 
 
El 95% de los glóbulos rojos en circulación se une al plomo, y su vida 
media en la sangre es de 35 días pero esto puede variar entre 
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individuos. Luego el plomo es transportado por la sangre a todo el 
cuerpo y se deposita en los tejidos blandos (tejido nervioso, hígado y 
riñones), otra estructura de almacenamiento utilizado por el plomo es el 
tejido óseo quien contiene entre el 80 – 90% del metal almacenado, 
siendo la vida media de 20 a 30 años. Sin embargo el plomo localizado 
en el tejido óseo es inestable y una parte puede volver a la circulación 
sanguínea. 
Existe una diferencia entre el intercambio de plomo: los tejidos blandos 
y la sangre representan las unidades de intercambio activo y el 
esqueleto representa al intercambio lento (1,2). 
 
 
 Eliminación 
 
El plomo absorbido es eliminado principalmente a través de la orina por 
excreción renal mediante la filtración glomerular. Una parte pequeña se 
elimina por la bilis en las heces. La porción de plomo que se ingiere y 
no se absorbe es eliminada de la misma manera por las heces. Otras 
vías de eliminación del plomo son el sudor, la saliva, las faneras y la 
leche (Figura1). 
 
Cuando se presenta casos de baja exposición al plomo el ingreso y la 
eliminación del metal son proporcionales; en cambio ante un 
incremento en la exposición al plomo, la eliminación no es equivalente 
al ingreso al organismo, por lo que se produce la acumulación y la 
intoxicación es más probable pudiendo variar según la edad y el estado 
de los órganos de gran importancia para su metabolismo y eliminación 
como el riñón y el hígado (1,2). 
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Figura 1. Modelo metabólico del plomo en el ser humano (2) 
 
 
 
b) Toxicodinamia 
 
El plomo interactúa con metales esenciales entre ellos con el Ca, Zn, 
Fe y Cu produciéndose una competencia y con ello modificando las 
concentraciones a nivel celular. Además altera la síntesis de diversas 
macromoléculas del organismo e inhibe la síntesis del grupo hemo y 
también de la hemoglobina al inhibir la enzima δ-ALAD, 
coprofibrinógeno-oxidasa y ferroquelatasa (3). 
 
2.2.4 Efectos del plomo sobre la salud 
 
 
La toxicidad aguda se produce luego de la exposición respiratoria a 
grandes concentraciones de plomo llevando a la insuficiencia renal, 
encefalopatía y síntomas gastrointestinales. 
La toxicidad crónica es más frecuente y afecta al sistema 
hematopoyético, nervioso, gastrointestinal, renal y sistema reproductor. 
17 
 
a) Efectos sobre el Tejido Hematopoyético 
 
 
La aparición de la anemia se debe a la exposición al plomo; como se 
había mencionado el plomo interfiere con varias enzimas importantes 
para la síntesis del grupo Hemo de la hemoglobina: ácido delta 
aminolevulínico dehidratasa (δ-ALAD), coproporfirinógeno oxidasa y 
ferroquelatasa. Para que se produzcan estos efectos la dosis de 
absorción es de gran importancia, siendo la enzima δ-ALAD la que se 
inhibe en primera instancia. Mientras que la actividad de la enzima 
ALA-sintasa se incrementará por el déficit de síntesis de Hemo, 
presentándose el mecanismo de feed back y de esta manera se 
producirá el aumento del ALA (Figura 2). 
 
Las consecuencias debido a la inhibición de la δ-ALAD son: 
- Aumento de las concentraciones de ALA en sangre y en orina. 
- Aumento de la concentración de coproporfirinógeno III en los 
glóbulos rojos y de coproporfirina III en la orina. 
- Aumento de la concentración de protoporfirina IX en los glóbulos 
rojos. 
- Aumento de la concentración de hierro sérico (1). 
 
La inhibición enzimática ocurre por la afinidad del plomo a los grupos 
sulfhidrilo de las metaloenzimas de zinc, por ello motiva su estructura y 
función; otro posible medio de afectación de plomo a nivel 
hematológico es debido a la competencia del plomo con otros metales 
del sitio activo de las enzimas, dando como resultado el aumento de las 
protoporfirinas, y con ello la aparición de anemia e incremento del 
punteado basófilo, lo cual disminuye la vida media de los eritrocitos (42). 
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Figura 2. Efectos del plomo en la síntesis del Hemo (43) 
 
 
b) Efectos del plomo a nivel renal 
 
 
Se presenta como inclusiones intranucleares del complejo plomo- 
proteína en los túbulos renales, y la excreción elevada del plomo. 
Luego, tras mas años de exposición al plomo se presenta una 
tubulopatía en la cual las células tubulares han perdido la capacidad de 
elaborar inclusiones intranucleares, con ello los riñones excretan 
menos plomo y la función renal se altera. Posteriormente en estadios 
más avanzados se produce la fibrosis intersticial y la nefritis crónica 
(1,43)
.
 
 
c) Efectos del plomo en el sistema nervioso 
 
 
El plomo interfiere con la liberación de la acetilcolina y con la función 
del calcio, frente a niveles de plomo en sangre inferiores a 60ug/dL se 
puede producir el retardo de la velocidad de conducción del impulso 
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nervioso. El efecto en el sistema nervioso central puede ser no obvio e 
incluso producir la reducción en el rendimiento a nivel global o 
interfiriendo en las funciones psíquicas complejas (1,43). 
 
En los adultos se presenta la alteración del sistema nervioso periférico 
(30 ug/dL) con la disminución de la conducción nerviosa. Los efectos 
neurológicos y neuroconductuales para concentraciones entre 40 - 80 
ug/dL, provocan cefaleas, depresión, debilidad y disminución del 
desempeño en pruebas de coordinación viso-motora. La encefalopatía 
generalmente se presenta en concentraciones de 100 – 120 ug/dL de 
plomo en sangre ocasionando la pérdida de memoria, problemas de 
atención, temblores musculares, ataxia, fatiga, convulsiones y coma 
(44)
.
 
 
d) Efecto del plomo en el sistema reproductor 
 
 
Se ven afectados tanto el sistema reproductor masculino como el 
femenino; una mujer embarazada expuesta al plomo puede generar un 
nacimiento prematuro, un bajo peso al nacer o abortos. Se ha 
encontrado concentraciones de plomo en el cordón umbilical siendo 
entre un 5 y 10% menor a la plumbemia de la madre (3). 
 
2.2.5 Niveles de exposición 
 
Para que se presenten los síntomas de intoxicación al plomo el metal 
en sangre se presenta a concentraciones de entre 35 y 50 ug/dL en 
niños, mientras que en adultos es de 40 a 60 ug/dL (Figura 3). La 
intoxicación severa se presenta en concentraciones mayores a 70 
ug/dL en niños y mayores a 100 ug/dL en adultos (44). 
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Figura 3. Plumbemia y manifestaciones clínicas (43) 
 
 
2.2.6 Tratamiento de la contaminación por plomo 
 
En primer lugar se debe alejar al individuo de la fuente de exposición y 
tratar con un quelante como EDTA cálcico si el paciente presenta 
plumbemia superior a 60 ug/dL. Si bien el EDTA es el quelante de 
elección existen otras alternativas como el Dimercaprol (BAL) y el ácido 
dimercaptosuccínico (DMSA) (43). 
 
2.3 ESTRÉS OXIDATIVO Y EL SISTEMA ANTIOXIDANTE 
 
 
2.3.1 Estrés Oxidativo 
 
En los organismos existe un equilibrio entre la producción de radicales 
libres y los sistemas antioxidantes pero cuando este resulta alterado y 
los radicales libres y prooxidantes comienzan a proliferar sobre los 
21 
 
antioxidantes se produce modificaciones a nivel biomolecular en 
lípidos, proteínas y ácidos nucleicos provocando la alteración en la 
actividad de enzimas, cosustratos , alteración de expresión de genes y 
muerte celular produciendo la perturbación a nivel funcional de los 
órganos lo que se interpreta como la aparición de enfermedades 
crónicas (45,46). 
 
2.3.2 Sistema Antioxidante 
 
El sistema antioxidante cumple la función de remover todas las 
especies reactivas y radicales libres que se producen en el organismo 
debido a los procesos patológicos o fisiológicos. 
Debido a que al aumento de las especies reactivas y radicales libres 
pueden ocasionar la muerte celular, existe el balance entre el sistema 
oxidante y antioxidante el cual es de importancia para la regulación y 
adaptación de las células ante diversas situaciones. 
Cuando ocurre la alteración del equilibrio de los sistemas anteriormente 
mencionados se conoce como estrés oxidativo, en el cual se produce la 
alteración de los lípidos, proteínas y ADN. Por consiguiente se produce 
EROs (Especie Reactiva de Oxígeno) del metabolismo celular normal o 
por la exposición a xenobióticos (16). 
 
 
2.3.3 Componentes del Sistema Antioxidante 
 
 
Se encuentra formado por 2 grupos: enzimáticos y no enzimáticos 
 
 
a) Enzimático: 
 
 
Conformado por SOD, CAT, GPx: 
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 La Superóxido Dismutasa (SOD) es una familia de enzimas que 
catalizan la dismutación de O2 – (Figura 4), cuenta con 3 enzimas las 
cuales se encuentran solo en los mamíferos. 
Se encuentra en el citoplasma y en el núcleo en el cual se encarga de 
proteger el material genético y las organelas del estrés oxidativo. 
La enzima cumple con las funciones de activar la vía de señalización 
de las MAP Quinasas, de fragmentar el ADN apoptótico, la coagulación 
sanguínea, del envejecimiento celular, de dar respuesta celular a 
diversas drogas, etc (47). 
 
 
Figura 4. Reacción de la SOD para la dismutacion de O2 en peróxido de 
hidrógeno y oxígeno molecular (48) 
 
 
 Catalasa (CAT): realiza el metabolismo de H2O2 a agua, se localiza 
en las mitocondrias y los peroxisomas. CAT contiene moléculas de 
NADPH y se caracteriza por su alta capacidad de reacción pero poca 
afinidad al sustrato. Tiene dos funciones, una catalítica y una 
peroxidativa (Figura 5 y 6) 
Las especies reactivas de oxígeno como en radical superoxido, el 
peróxido de hidrógeno y el radical hidroxilo pueden dañar los lípidos, 
proteínas y ácidos nucleicos; es así como las catalasas catalizan el 
proceso de dismutación del peróxido de hidrógeno resultando en agua 
y dioxígeno de esta manera no se forma el radical hidroxilo ni el 
oxígeno singulete los cuales son muy reactivos. 
En el humano la enzima catalasa resguarda la hemoglobina del 
peróxido de hidrógeno que se forma en los glóbulos rojos; además 
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evita el envejecimiento y previene las mutaciones entre otras funcionas 
más (49). 
 
 
Figura 5. Reacción catalítica de la catalasa, en esta reacción se emplean dos 
moléculas de H2O2 para convertirlas en O2 y agua (48) 
 
 
 
Figura 6. Reacción peroxidativa de la catalasa, en esta reacción utiliza como 
donadores de hidrógeno al metanol o formaldehido para producir dos moléculas 
de agua (48) 
 
 
 
 Glutatión Peroxidasa (GPx): Es una enzima dependiente de selenio 
de la cual han sido caracterizadas cinco isoformas en humanos, 
cataliza la reducción de H2O2 y también la reducción de lipoperóxido (L- 
OOH), utilizando al glutatión (GSH) como agente reductor (Figura 7) 
(16)
.
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Figura 7. Reacción de la Glutatión Peroxidasa. Se observa que el Glutatión es 
utilizado como donador de electrones para convertir el peróxido de hidrógeno en 
dos moléculas de agua (48) 
 
 
b) Sistema antioxidante no enzimático 
Están comprendidos por componentes endógenos producidos por el 
propio metabolismo celular como el acido úrico, el glutatión reducido 
(GSH), los tioles de proteínas plasmáticas y los exógenos provenientes 
de los alimentos, se incluyen componentes de bajo peso molecular 
como vitaminas C, E y beta carotenos (50). 
 
2.3.4 Estrés oxidativo y la peroxidación lipídica 
 
 
Como se había mencionado anteriormente, el desequilibrio entre el 
sistema pro-oxidante y antioxidante genera el estrés oxidativo, ello 
conlleva a la alteración de estructuras celulares como lípidos, proteínas 
y ADN; promoviendo así el incremento de padecer enfermedades como 
diabetes, artritis reumatoide, cáncer además de acelerar el 
envejecimiento, etc. 
 
La peroxidación lipídica consiste en la oxidación de los lípidos de las 
membranas celulares y de las lipoproteínas en forma de ácidos grasos 
poliinsaturados los cuales se convierten en radical de ácido graso y 
generan una reacción en cadena con las moléculas lipídicas 
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colindantes. Como resultado de la peroxidación lipídica se obtienen 
subproductos, entre ellos el Malondialdehído (MDA) el cual es un 
importante biomarcador de estrés oxidativo (51). 
 
2.4 EFECTOS DEL PLOMO EN LA ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE 
 
 
La patogénesis de la toxicidad del Pb es multifactorial: 
 
 
 Interfiere en la activación de ciertas enzimas involucradas en el proceso de 
formación del grupo Hemo como la enzima δ-ALAD la cual se encarga de 
condensar dos moléculas de ALA para sintetizar el porfobilinógeno, cuando 
el plomo inhibe la actividad de la enzima el ALA se incrementa a nivel 
sanguíneo y a nivel urinario siendo oxidado y produciendo la formación de 
Especies reactivas de Oxígeno (EROS) (52) también el plomo interfiere con 
la función de la enzima ferroquelatasa, encargada de unir el hierro a una 
molécula de protoporfirina IX y así generar el grupo Hemo. 
 
 Interacción de la hemoglobina y el plomo: Otro mecanismo por el cual el 
plomo induce el estrés oxidativo es por la interacción con la 
oxihemoglobina produciendo hemólisis en las membranas de los eritrocitos 
a través de la formación de radicales superóxido. La autooxidación de la 
hemoglobina producida por el plomo se inhibe por las enzimas 
antioxidantes, por lo tanto se sugiere que el anión superóxido y el peróxido 
de hidrógeno están involucrados en el proceso (53). 
 
 
 Altera la síntesis de proteínas estructurales, principalmente al unirse a los 
grupos sulfhidrilo de las enzimas y volviéndolas inactivas (53). 
 
 Inhibe la absorción al competir con elementos trazas como el calcio, hierro, 
cobre y zinc modificando su concentración intracelular. 
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 Modifica el sistema de óxido-reducción celular, el cual es el más 
relacionado con la causa de las alteraciones en los organismos intoxicados 
con plomo (16). 
 
 Efecto del plomo en la membrana celular: Además de lo mencionado 
anteriormente el plomo es capaz de producir la peroxidación lipídica en 
diversas células principalmente en los eritrocitos quienes son los más 
afines al plomo. El mecanismo de peroxidación lipídica se produce por el 
desequilibrio de óxido-reducción celular además de la modificación de la 
composición de los ácidos grasos en la membrana celular debido a la 
formación de radicales hidroxilos y así produciendo la alteración de las 
enzimas unidas a la membrana, la cuantificación de la oxidación de los 
ácidos grasos se realiza mediante la formación de Malondialdehído; 
además el plomo altera la actividad de la acetilcolinesterasa cerebral y 
monooxidasa con el incremento de GSH y calcio intracelular (16). 
 
 
2.5 IMPRENTAS 
 
 
2.5.1 Sistemas de impresión 
 
Los sistemas de impresión han evolucionado a gran escala desde su 
invención por Gutemberg en el año 1456. En el siglo XX es donde 
surgen notables adelantos en las Artes Gráficas debido a la tecnología 
(54)
.
 
 
a) Técnicas de impresión 
 Tipográficas: En este mecanismo de impresión, se imprime con 
planchas de diferentes materiales fundidos o en relieve, los cuales al 
estar entintados fijan a presión en el papel. 
 
 Planográficas: Es la impresión indirecta, en el cual en vez de que la 
plancha matriz imprima sobre el papel lo realiza en un cilindro de 
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caucho el cual transmite la imagen en el papel. El Offset se encuentra 
en este tipo de impresión. 
 
 Huecograbado: En la matriz impresora que se utiliza, la imagen 
queda hundida a comparación de los blancos. 
El sistema offset es el más importante de los sistemas de impresión 
debido a que se emplean para la reproducción en serie (revistas y 
periódicos) y es la que actualmente se emplea en la mayoría de 
imprentas (55). 
 
 
b) Sistema de impresión Offset 
 
El mecanismo empleado es la impresión planográfica el cual no tiene 
zonas de relieve y consiste en la repulsión de la grasa y el agua. 
En la forma planográfica las zonas que serán impresoras se marcan 
con una sustancia que rechaza el agua y otra plancha que aplica agua 
con un aditivo. Luego otro rodillo aplica la tinta la cual tiene 
composición grasa y se alberga en los lugares que no están mojadas lo 
que es el dibujo o imagen que se va a transferir posteriormente a una 
plancha de caucho el cual luego de ser entintado se presionará en el 
papel (Figura 8) (56). 
 
 
Figura 8. Pasos en la impresión planográfica u offset (55) 
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2.5.2 Composición de las tintas para impresión 
 
La composición de las tintas depende del tipo de impresión. Todas  
ellas están constituidas por un líquido volátil: disolventes, resinas, etc y 
un sólido: pigmento. 
 Pigmentos: 
 
Son sustancias insolubles conformadas por un polvo fino y se encargan 
de dar color a la tinta. En su mayoría los pigmentos son de origen 
orgánico y es de importancia que no se resulten afectados por el 
contacto a los agentes químicos y físicos. 
 Colorantes: 
 
Son solubles en el vehículo de la tinta y se obtienen colores más 
transparentes. Son usados para la fabricación de tintas líquidas. 
 Aceites: 
 
Minerales: se obtienen de las fracciones más pesadas de la destilación 
del petróleo y por ello son nocivos para la salud porque pueden 
contener policíclicos aromáticos y benzopirenos. Su uso es 
principalmente en las tintas negras de periódicos debido a su bajo 
costo. 
Vegetales: los más utilizados son los de linaza, soja, girasol entre otras. 
Estos aceites dan mayor calidad a las tintas y no son tóxicos. La 
desventaja es que tienen mayor costo. 
 Resinas: 
 
En conjunto con los aceites conforman el barniz de la tinta. 
 
 Disolventes: 
 
Son líquidos orgánicos los cuales tienen como función de disolver las 
resinas, de evaporarse de manera que no se sequen en el cilindro y lo 
haga en el soporte. 
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Como ejemplo de disolventes tenemos a los alcoholes, esteres, 
glicoles, etc. Además, puede darse el caso que utilice gasolina el cual 
puede contener benceno y plomo. 
 Aditivos: 
 
Son sustancias que se agregan en pequeñas cantidades, los cuales 
dan a la tinta distintas características que la vuelven adecuada para los 
tipos de impresión. Son las sustancias que el fabricante añade para 
ajustar las tintas en el sistema de impresión. 
Secantes: los cuales aceleran la reacción y de polimerización. Son 
sales de cobalto, de plomo de manganeso 
Antisecantes o retardadores de secado: suelen ser sprays y contienen 
polialcoholes. 
Ceras o pomadas: otorgan el efecto deslizante en las superficies 
impresas para soportar las manipulaciones. Son de composición 
polietilenica 
Antimaculantes: tienen como base al almidón que oxigena la superficie 
impresa para aumentar el fijado de la tinta. 
Correctores de viscosidad y tiro: conformado por diluyentes que 
suavizan la viscosidad de la tinta, tienen en su composición aceites y 
espesantes (56). 
a) Los tipos de tintas son: 
 Tintas tipográficas y offset 
 
Actualmente se usan las tintas que necesita calor para su secado, para 
ello el vehículo utilizado son las resinas fenólicas, alquílicas, etc, que 
se encuentran disueltas en hidrocarburos minerales en pequeñas 
cantidades. 
 Tintas huecograbado 
 
Están conformadas por un líquido volátil (el disolvente), el sólido 
disuelto (la resina), el sólido disperso (el pigmento) (55). 
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c) 
b) d) 
a) 
2.6 EXPOSICIÓN AL PLOMO EN TRABAJADORES DE IMPRENTAS 
 
La industria de la imprenta de una forma u otra ha estado con nosotros 
durante siglos y es también una de las muchas que se asocia con la 
incidencia de envenenamiento por plomo en el trabajo. Como la inhalación 
es la raíz primaria de la concentración elevada de plomo en el cuerpo 
humano, la exposición al plomo transportado por el aire liberado por varias 
operaciones involucradas en las industrias de impresión puede extenderse 
de envenenamiento por plomo crónico a severo; si bien las tecnologías tanto 
del proceso de impresión como de las formulaciones de tinta han cambiado 
considerablemente las principales funciones de decoración e información. 
Las tintas de impresión offset se componen de un pigmento (uno de los 
cuales es negro de humo, que no es muy diferente del hollín, utilizado en 
2500BC), un aglutinante (un aceite, resina o barniz de algún tipo), un 
solvente y varios aditivos como secado y agentes de quelado. La impresión 
es una fuente importante de emisión de la contaminación del aire en el 
medio ambiente de trabajo e induce efectos sobre la salud en los 
trabajadores especialmente los que están expuestos mucho tiempo a los 
contaminantes (17). 
 
 
Figura 9. Consideración cíclica del proceso de exposición al plomo en los 
trabajadores de imprentas (57) 
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En la Figura 9 se explica que la exposición inicia con la (a) ingesta del plomo 
a través de los alimentos que el trabajador consume porque en la mayoría 
de los casos lo realiza en su ambiente de trabajo, sin una apropiada higiene 
de las manos. (b) En la etapa de clearance la sangre tiene un nivel casi 
uniforme porque la exposición ha terminado. (c) En esta etapa se produce la 
constante afluencia del plomo y finalmente (d) la eliminación del plomo se 
produce por vía urinaria principalmente o en el caso contrario se almacena 
en los huesos de forma latente (57). 
 
 
2.7 IMPRENTAS EN EL CENTRO DE LIMA 
 
En Lima Metropolitana existen aproximadamente 9,904 imprentas de ellas 
3,097 se encuentran en el Centro de Lima según el INEI. Las imprentas del 
Centro Histórico de Lima se ubican en la Avenida Bolivia y en los Jirones Ica, 
Callao, Rufino Torrico, Caylloma, Camaná, Puno y Azángaro (58). 
Las imprentas están dedicadas a actividades de impresión de afiches, 
trípticos, dípticos, volantes, gigantografías, colgantes, revistas, libros, 
tarjetas personales, gigantografías, etc. 
En estas imprentas el procedimiento de elaboración de una impresión consta 
de 3 fases (Figura 10): 
 
 
 
 
 
A) Diseño, CTP B) Prensa offset 
C) Cortado, 
barnizado, 
plastificado, 
encolado, engrapado 
 
 
 
 
Figura 10. Proceso de impresión solicitado. Fuente: Elaboración propia 
A) En primer lugar se realiza el diseño si el cliente lo solicita, luego el 
diseño se graba en placas mediante la máquina CTP (Computer to Plate) 
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las cuales serán llevadas a las máquinas Offset para proceder a la 
impresión. 
B) En la impresión Offset se colocan 4 placas las cuales tendrán cada 
una un color a imprimir: magenta, amarillo, cian y negro. De estos colores 
se pueden generar casi todos los colores a excepción de los colores 
metálicos y fosforescentes. Es así como cada placa con un color 
determinado se superpone a la otra y forman la imagen deseada a color. 
C) Este proceso implica el acabado de la impresión mediante la unión 
de piezas, el recorte con guillotina para determinar el tamaño de los 
volantes, el plastificado de la impresión con barnices, encuadernado, etc. 
Luego será entregado al cliente (59). 
 
 
2.8 FUNDAMENTO DE LOS MÉTODOS ANALÍTICOS 
 
 
2.8.1 Cuantificación de plomo en sangre por Absorción Atómica 
Horno de Grafito (Basado en la técnica del Instituto Nacional de 
Seguridad e Higiene en el Trabajo) (60) 
 
La técnica de Espectrofotometria de Absorción Atómica por Horno de 
Grafito permite obtener la detección en partes por billón (ppb) y 
además no requiere de extracción previa como se emplea en otros 
métodos para su análisis (61). 
El método de absorción atómica se basa en que los electrones de los 
átomos que se encuentran libres absorben la luz a una longitud de 
onda de 283.3 nm en el caso de plomo. La cantidad de luz que es 
absorbida se relaciona con la concentración del analito de la muestra. 
Es por ello que los electrones que absorban la energía entrarán en 
estado de excitación para ello la fuente que emita esa energía en forma 
de radiación es la lámpara de cátodo hueco o EDL (Electrodeless 
discharge lamp). La radiación emitida por la lámpara de cátodo hueco 
se conoce como intensidad y el detector es el que detecta la señal con 
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la que la intensidad de la energía llega interpretándolo a una escala de 
dígitos (Figura 11). 
 
 
Figura 11. Componentes del equipo de Espectrofotometría de Absorción Atómica 
(61) 
 
 
En el presente trabajo el método empleado es la espectrofotometría de 
absorción atómica por horno de grafito el cual utiliza un tubo de grafito 
que es calentado a través de una fuente de electricidad que se encarga 
de producir la vaporización y atomización del analito a temperaturas 
que pueden llegar hasta 3000 ºC, antes de llegar al detector (50). Para la 
atomización es importante el uso de modificadores de matriz los cuales 
contienen H3PO4, HNO3 y cumplen la función de proteger al analito y 
que éste no se deteriore durante las fases la deshidratación, 
carbonización y cenizas de la matriz (44). 
A continuación, se explica a detalle el proceso de tratamiento de la 
muestra hasta la atomización: 
 Secado: Apenas la muestra ha sido inyectada en el tubo de grafito, 
la temperatura aumenta y se calienta a un valor inferior al punto de 
ebullición del diluyente (usualmente entre 80 a 180 ºC). El fin es la 
evaporación del diluyente y de los componentes volátiles de la matriz. 
 Calcinado: En esta etapa se produce el aumento de la temperatura, 
para eliminar la mayor cantidad de materia orgánica de la muestra, sin 
perder el analito. La temperatura en este paso puede variar entre 350 a 
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1600 ºC. Durante este proceso, el material sólido se descompone 
mientras que los materiales refractarios, como los óxidos, permanecen 
intactos. 
 Atomización: Aquí el horno es calentado velozmente a altas 
temperaturas que se encuentran en el rango de 1800 a 2800 ºC para 
vaporizar los residuos que quedaron de la etapa de calcinado. Así 
quedan los átomos libres y se mide la absorbancia durante este paso. 
Se toma en cuenta que la temperatura de atomización depende de la 
volatilidad del elemento. 
 Limpieza: En esta etapa se limpia el horno aplicando una 
temperatura que es mayor a la temperatura de atomización (61). 
 
2.8.2 Determinación de la actividad de la δ-ALAD en eritrocitos 
 
 
Consiste en la incubación de la enzima Acido delta aminolevulínico 
dehidratasa (δ-ALAD) con un exceso de ácido delta aminolevulínico 
(ALA). El porfobilinógeno (PBG) que se produce luego de un tiempo 
determinado, se mezcla con reactivo de Ehrlich y se mide el color 
formado frente a un blanco, en un espectrofotómetro a una longitud de 
onda de 555 nm. La cantidad de PBG que se forma se mide como 
resultado de la actividad del δ-ALAD (62). 
 
 
2.8.3 Cuantificación de hemoglobina 
 
 
Consiste en la disolución de la sangre en una solución de ferrocianuro 
de potasio y cianuro de potasio llamado reactivo de Drabkin, el 
ferrocianuro potásico se encarga de oxidar las hemoglobinas a 
metahemoglobinas y el cianuro de potasio proporciona los iones 
cianuro para formar el complejo cianometahemoglobina, la absorbancia 
del compuesto cianometahemoglobina es directamente proporcional a 
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la hemoglobina y es medido en un espectrofotómetro a una longitud de 
onda de 540 nm (62,63). 
 
2.8.4 Determinación de Malondialdehído 
 
 
El método utilizado consiste en la reacción del malondialdehído (MDA) 
con el ácido 2-tiobarbitúrico (TBA). El MDA a un bajo pH y alta 
temperatura, reacciona con el ácido tiobarbitúrico (TBA) formando el 
aducto MDA-TBA cromógeno que es detectable por espectrofotometría 
(64,65)
.
 
 
2.8.5 Determinación de Tioles totales 
 
 
Consiste en la reacción del disulfuro 5,5’-ditiobis (2-nitrobenzoico) 
conocido como DTNB o reactivo de Ellman, con el tiol el cual produce 
la liberación de tionitrobenzoato que es de color amarillo y se cuantifica 
a una absorbancia de 412nm (66). 
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III. PARTE EXPERIMENTAL 
 
 
3.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN 
La investigación es de tipo correlacional, descriptivo y transversal. 
 
 
3.2 LUGAR Y PERIODO DE ESTUDIO 
La toma de muestra se realizó en las imprentas del Cercado de Lima en el 
2017. La parte experimental se realizó en el Centro de Control Analítico y en 
el laboratorio del grupo de Investigación de Bioquímica Toxicológica 
“BIOTOX” de la Facultad de Farmacia y Bioquímica de la Universidad 
Nacional Mayor de San Marcos. 
 
3.3 DISEÑO MUESTRAL 
La muestra está conformada por 40 trabajadores de la imprentas del 
Cercado de Lima seleccionados por conveniencia. 
 
Los criterios de inclusión y exclusión fueron los siguientes: 
 
 
a) Criterios de Inclusión 
 Personas mayores de 18 años con consentimiento informado firmado. 
 
b) Criterios de Exclusión 
 Personas que fuman 1 cigarro semanal. 
 Personas alcohólicas ( que beban más de 2 veces por semana) 
 Personas con alguna enfermedad diagnosticada (genética, hepáticas 
y porfirias) 
 Embarazadas 
 
3.4 TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS Y MUESTRAS 
Se recolectaron datos sobre temas de salud, trabajo y alimentación de los 
participantes mediante encuesta (Anexo 1). 
Posteriormente se realizó la recolección de 5mL de muestras de sangre 
venosa en tubos heparinizados. 
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Para el análisis de Malondialdehido las muestras de sangre se centrifugaron 
a 1000 x g por 10 min. para obtener el plasma el cual será almacenado en 
alícuotas a -85°C hasta su uso. 
 
Posteriormente las muestras sanguíneas se llevaron a analizar al laboratorio 
del GI.BIOTOX de la Facultad de Farmacia y Bioquímica de la Universidad 
Nacional Mayor de San Marcos. 
 
3.5 CONSIDERACIONES ÉTICAS 
Los trabajadores de imprenta participantes de la investigación fueron 
informados de  manera  verbal acerca de  los  alcances de  la investigación  
y los que aceptaron participar firmaron el consentimiento informado 
voluntariamente según lo recomendado por la Declaración de Helsinki de 
1975 (Anexo 2). 
 
3.6 EQUIPOS Y MATERIALES 
 
 
3.6.1 REACTIVOS 
 
 
a) Cuantificación de plomo 
 Estándar de plomo de 1000mg/L marca Merck 
 Tritón X 
 Solución Modificador de matriz NH₄H₂PO₄ Fosfato de amonio Perkin 
Elmer 
 Acido Nítrico p.a. 
 Agua ultrapura 
 Gas argón 99.9% 
 
b) Determinación de la actividad de la δ-ALAD en eritrocitos 
 Na2HPO4 2 H20: Di-sodio hidrógeno fosfato dihidratado marca Merck 
 NaH2PO4 1 H2O: Di-hidrógeno fosfato de sodio monohidratado 
marca Merck 
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 Clorhidrato de ácido delta aminolevulínico (ALA-HCl) Marca: 
Cayman Chemical. 
 Cloruro de mercurio II p.a 
 TCA: Acido tricloroacético 
 Reactivo de Ehrlich: pDMAB, ácido perclórico, ácido acético glacial y 
HgCl2. 
 Kit para determinación de Hemoglobina marca Wiener Lab. 
 
c) Determinación de Malondialdehído 
 TCA: Acido Tricloroacético 
 HCl: ácido clorhídrico p.a Marca: JT Baker 
 BHT: Butil hidroxitolueno 
 
d) Determinación de Tioles totales 
 Solución amortiguadora: Buffer Tris-EDTA 
 DTNB: 5,5’-Ditiobis-(2-ácido nitrobenzoico) 
 Metanol p.a 
 Estándar de Tioles 
 
3.6.2 EQUIPOS 
 
 
a) Cuantificación de plomo en sangre 
 Espectrofotómetro de Absorción atómica Marca Thermo Scientific 
modelo iCE 3500 
 Lámpara de cátodo hueco de plomo 
 Horno de grafito Marca Thermo Scientific 
 Autosampler Marca Thermo Scientific 
 Plancha de calentamiento 
 Micropipetas de 100uL y 1000uL 
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b) Determinación de la actividad enzimática 
 Espectrofotómetro UV-Visible Marca: Thermo 
 Centrífuga 
 Baño termostático 
 Micropipetas de 200uL, 1000uL, 5000uL 
 
3.7 METODOLOGÍA 
 
 
3.7.1 Cuantificación de plomo en sangre por Absorción Atómica 
Horno de Grafito (Basado en la técnica del Instituto Nacional de 
Seguridad e Higiene en el Trabajo) (60). 
 
 
3.7.1.1 Preparación de reactivos, muestras y estándares 
 
 
a) Preparación de la muestra 
 Agregar 900uL de la solución diluyente: (Tritón X-100 y solución 
modificador de matriz) y 100uL de la muestra de sangre en un cubilete 
de poliestireno, homogenizar. 
 Colocar la muestra en el automuestreador 
 
b) Preparación del estándar 10ppm 
 Tomar 1 mL del estándar de 1000ppm de plomo, llevar a una fiola de 
100mL con agua ultrapura y homogenizar. 
 
c) Preparación del estándar 10ppb 
 Tomar 100uL del estándar de 10ppm, llevar a una fiola de 100mL 
con agua ultrapura y homogenizar. 
 
Cuantificación de plomo 
Preparar las muestras y ubicarlas en los cubiletes del automuestreador de la 
siguiente manera: 
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 R1: 900uL de solución diluyente + 100uL de estándar de plomo de 10ppb 
 R2: 900uL de solución diluyente (Diluyente) 
 R3: 900uL de solución diluyente (Blanco) 
 
3.7.1.2 Condiciones instrumentales 
 
Longitud de onda 283.3 nm 
Corriente (mA) 10 
Lectura Área de pico 
Modo AA-Background 
Unidades ug/dL 
Gas carrier Argón 
Volumen de inyeccion 20uL 
 
 
3.7.2 Determinación de la actividad de la δ-ALAD en eritrocitos. 
(Basado en la técnica del Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en 
el Trabajo) (62) 
 
 Blanco (mL) MP (mL) 
Muestra de sangre 0.2 0.2 
H2O a 37ºC x 10min 1.3 1.3 
TCA-HgCl2 1 - 
ALA a 37ºC x 10min 1 1 
Mezclar e Incubar las muestras durante 60’ a 37ºc ±0.2ºC en baño maría 
TCA-HgCl2 - 1 
Centrifugar a 3000 rpm x 10min mínimo y filtrar 
Tomar Sobrenadante 1 1 
Reactivo Ehrlich 1 1 
Agitar y dejar reaccionar por 5 min 
Medir la absorbancia a 555nm frente a blanco. El tiempo de medida no 
debe pasar los 10min de haber agregado el reactivo de Ehrlich. 
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Cálculos 
La actividad enzimática expresada en: PBG nmol/h/ mg Hemoglobina = U/L 
3.7.3 Cuantificación de hemoglobina 
 
Para la cuantificación de hemoglobina se utilizó el kit de la empresa 
Wiener Lab. 
 
 
 Blanco (mL) Muestra (mL) Patrón (mL) 
Rvo Drabkin 5 5 5 
Sangre total - 0.2 - 
Patrón - - 0.2 
Agitar, esperar 5 minutos y leer a absorbancia de 540nm llevando a cero 
con el blanco de reactivo. 
 
Cálculos: 
Factor= concentración del patrón/ absorbancia del patrón 
Hemoglobina (g/dL)= Factor x Abs de muestra 
3.7.4 Determinación de Malondialdehído (64,65) 
 
Procedimiento: 
 
 Tubo 1 
Plasma 0.2 ml 
BHT 0.2% 0.2 ml 
NaOH 10N 0.025 mL 
BM A 35°C  x 30´ 
TBA/TCA/HCL 2 ml 
Dejar la mezcla en ebullición por 30 min a 95 °. Luego enfriar con 
agua de caño. La muestra se leerá a 535nm. 
 
Interpretación de resultados: 
El TBA-MDA aducto se calculará por usar un coeficiente de absorción molar de 
1.56x105M-1/cm 
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Determinación de Tioles totales 
 
 
El método presentado a continuación se basa en la propuesta de Sedlak (67). 
 
 
Tubo 
Sangre heparinizada 50uL 
Agua bidestilada helada 450 uL 
Mezclar 
Acido metafosfórico 750 uL 
Centrifugar a 4500 rpm x 10 minutos 
Sobrenadante 200 uL 
Solución amortiguadora (buffer Tris 
0,2M) 
150 uL 
DTNB 25 uL 
Metanol 800 uL 
Centrifugar la mezcla a 3000rpm x 5 min y realizar la lectura del 
sobrenadante a una longitud de onda de 412nm 
 
Expresión de los resultados: 
 
 
Para los cálculos, se tomó el valor de la diferencia de absorbancia de la muestra 
con el blanco y se extrapoló con la curva de calibración preparada. 
 
3.8 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Los resultados fueron analizados estadísticamente mediante pruebas no 
paramétricas debido a que no presentaban las características de 
homogeneidad. Para determinar si existen diferencias significativas se utilizó 
la prueba de U de Mann-Whitney. El nivel de significancia establecido fue de 
p<0.05 y el coeficiente de correlación fue hallado mediante la prueba de 
Pearson. Los análisis fueron realizados a través del programa estadístico 
SPSS. 
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IV. RESULTADOS 
 
En la presente investigación participaron voluntariamente un total de 40 
trabajadores de imprenta del Cercado de Lima. Los niveles de plomo en sangre 
según ocupación laboral y el análisis estadístico de esta relación, se presentan en 
las Tablas 1y 2. 
 
 
Tabla 1. Niveles de plomo en sangre de los trabajadores de imprenta del Cercado 
de Lima por ocupación. 
 
 
Ocupación 
 
N 
Plomo en sangre 
(ug/dL) 
 
Grupos 
Media ± DS 
Seguridad 2 1.77 ± 0.32 
 
CONTROL (60%) Ventas 18 2.27 ± 0.75 
Jalador 4 1.97 ± 0.21 
Operador 16 10.44 ± 3.34 EXPUESTO (40%) 
Total 40   
 
 
 
 
 
Figura 12. Gráfica de Pareto de los niveles de plomo en sangre según ocupación. 
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Tabla 2. Correlación de los niveles de Pb en sangre entre grupo expuesto y 
control 
 
 Pb Ocupación 
 
 
 
Rho de 
Spearman 
 
 
Pb 
Coeficiente de 
correlación 1,000 -0,643
**
 
Sig. (bilateral) (p)* . 0,000 
N 40 40 
 
Ocupación 
Coeficiente de 
correlación -0,643
**
 1,000 
Sig. (bilateral) (p)* 0,000 . 
N 40 40 
Nota: * El valor p se calculó a partir de la prueba de Spearman. 
 
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). 
 
 
Del total de participantes, se realizó una división en dos grupos en función a la 
labor que desempeñan dentro de la imprenta: el grupo control conformado por los 
jaladores, vendedores y seguridad (60%); y el grupo expuesto conformado por los 
operadores (de máquinas de imprenta) (40%). Los niveles de Pb en sangre de los 
operadores son significativamente más elevados en comparación al resto de los 
grupos (Tabla 2 y Figura 12), debido a que este grupo se encuentra directamente 
en contacto con el Pb. 
El número de participantes según género, la media de edad y años de trabajo en 
la imprenta tanto en el grupo control y expuesto se muestran en la Tabla 3. 
 
Tabla 3. Datos de género, edad y años de trabajando en imprenta del grupo 
control y expuesto. 
 
 Género Edad Años de trabajo 
Control 
F: 13 
M: 11 
36 ± 10.4 4.5 ± 4.01 
Expuesto 
F: 4 
M:12 
38 ± 11.5 6.5 ± 4.98 
F=Femenino, M=Masculino 
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Como indicador de toxicidad al plomo, se evaluó la actividad de la enzima δ-ALAD 
y como marcadores de estrés oxidativo los niveles de TBARS (que indican 
peroxidación lipídica) y tioles totales, los resultados se presentan en la Tabla 4. 
 
 
Tabla 4. Concentración de plomo en sangre, actividad de δ-ALAD, concentración 
de MDA como TBARS Y Tioles totales en el grupo Control y grupo expuesto 
(media ± DS) y su comparación con la prueba U de Mann-Whitney 
 
 
Parámetros CONTROLES N=24 
EXPUESTO 
N=16 
U de Mann- 
Whitney 
Plomo en sangre 
(ug/dL) 
 
2,18 ± 0,68 
 
10,44 ± 3,34 
 
<0,05*** 
 
δ-ALAD (UI) 
 
51,37 ± 8,88 
 
31,35 ± 5,77 
 
<0,05*** 
 
TBARS (umol/L) 
 
6,54 ± 0,75 
 
11,15 ± 2,76 
 
<0,05*** 
Tioles totales 
(mmol/L) 
 
39,25 ± 8,83* 
 
58,36 ± 5,47** 
 
<0,05*** 
* N= 23; ** N=14, ***p<0,05 indica significancia estadística. 
 
Los parámetros medidos (media ± DS) y su comparación con la prueba U de 
Mann-Whitney entre el grupo control y expuesto,  demuestra  que  existe 
diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos. Siendo la actividad 
de la enzima δ-ALAD significativamente menor en el grupo expuesto, indicando 
inhibición de su actividad por exposición al Pb. Los niveles de TBARS y tioles 
totales presentaron un nivel significativamente mayor en el grupo expuesto, 
indicando estrés oxidativo. 
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En la tabla 5 y anexo 4 se muestra la fuerza de la relación entre los niveles de 
plomo en sangre y los biomarcadores de toxicidad por plomo. 
 
 
Tabla 5. Correlación entre los parámetros analizados en el grupo Control y grupo 
expuesto. 
 
Nivel de Plomo en sangre 
Parámetros 
 
CONTROLES EXPUESTO 
δ-ALAD 0,075** -0,508* 
TBARS 0,316** 0,681* 
Tioles Totales -0,095** 0,972* 
* p<0,05 indica significancia estadística. ** No significativo 
 
En el grupo de los expuestos se evidenció una correlación negativa entre el nivel 
de plomo en sangre y la actividad de la enzima δ-ALAD (r= -0,508) mientras que 
en los controles el coeficiente de correlación no fue estadísticamente significativo 
(p>0.05); en contraste se obtuvo una fuerte correlación positiva estadísticamente 
significativa en el grupo expuesto entre los niveles de plomo en sangre con los 
niveles de TBARS (r= 0,681) y con los niveles de Tioles totales (r=0,972); sin 
embargo el grupo de controles no presentó una correlación estadística 
significativa. Todos los resultados presentan significancia estadística con un 
p<0,05 en el grupo expuesto para la prueba de coeficiente de correlación de 
Person. 
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Figura 13. Regresión lineal entre los niveles de plomo en la sangre y la actividad 
de δ-ALAD en el grupo expuesto. 
Se muestra una correlación negativa moderada, estadísticamente significativa 
entre los niveles de plomo en la sangre y la actividad de δ-ALAD en el grupo 
expuesto. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14. Regresión lineal entre los niveles de plomo en la sangre y TBARS en 
el grupo expuesto. 
Se muestra una correlación positiva moderada, estadísticamente significativa 
entre los niveles de plomo en la sangre y TBARS en el grupo expuesto. 
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Figura 15. Regresión lineal entre los niveles de plomo en la sangre y Tioles 
totales en el grupo expuesto. 
Se muestra una correlación positiva muy alta, estadísticamente significativa entre 
los niveles de plomo en la sangre y Tioles totales en el grupo expuesto. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16. Regresión lineal entre la actividad de δ-ALAD y TBARS en el grupo 
expuesto. 
Se muestra una correlación negativa moderada, estadísticamente significativa 
entre la actividad de δ-ALAD y los niveles de TBARS en el grupo expuesto. 
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*NS= No significativo 
 
Figura 17. Regresión lineal entre la actividad de δ-ALAD y los Tioles totales en el 
grupo expuesto. 
La correlación no es estadísticamente significativa entre la actividad de δ-ALAD y 
los niveles de Tioles totales en el grupo expuesto. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 18. Regresión lineal entre los niveles de TBARS y Tioles totales en el 
grupo expuesto. 
Se muestra una correlación positiva moderada, estadísticamente significativa 
entre los niveles de TBARS y tioles totales en el grupo expuesto. 
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V. DISCUSIÓN 
 
 
En varias ciudades de Lima existe un sector de trabajadores que labora en 
actividades de imprenta, esta actividad no la realizan con las medidas de 
protección de higiene y seguridad ocupacional. Como ya es conocida la 
exposición ocupacional al plomo sin protección adecuada determina que se 
produzca la toxicidad por plomo, y de ahí su importancia en salud pública (35). 
Con el propósito de determinar si existe relación entre los niveles de plomo en 
sangre con la actividad ALA-D y el estrés oxidativo en trabajadores de la imprenta 
del Cercado de Lima, Lima se realizó esta investigación. 
En el presente estudio, participaron voluntariamente 40 trabajadores de imprentas 
del Cercado de Lima, quienes firmaron el consentimiento informado. Estas 
imprentas se dedican a las impresiones de tipo offset. De los 40 participantes, el 
60% pertenece al grupo control con una edad promedio de 36 ± 10.4 y 4.5 ± 4.01 
años trabajando en el rubro de la imprenta. El 40% restante corresponde al grupo 
expuesto con una edad promedio de 38 ± 11.5 y 6.5 ± 4.98 años trabajando en la 
imprenta. 
Los niveles de Pb en sangre no superaron los límites máximos permisibles 
(40ug/dL), considerados para la exposición ocupacional según la OMS. Sin 
embargo, la relación que existe entre la ocupación de los trabajadores de la 
imprenta con los niveles de plomo en sangre se observa que es estadísticamente 
significativo (0.001), siendo los operadores de los equipos de imprenta (prensa 
offset) los que tienen mayores niveles de plomo en sangre (Tabla 1 y 2) en 
comparación con las otras ocupaciones que no tiene contacto directo con estos 
equipos. 
La exposición al plomo depende de varios factores a considerar, el plomo puede 
ser inhalado y absorbido a través del sistema respiratorio ó ingerido y absorbido 
por el tracto gastrointestinal; la absorción percutánea del plomo inorgánico es 
mínima. Después de la ingestión de plomo, éste se absorbe activamente, 
dependiendo de la forma, tamaño, tránsito gastrointestinal, estado nutricional y la 
edad; hay mayor absorción de plomo si la partícula es pequeña, si hay deficiencia 
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de hierro y/ o calcio, si hay gran ingesta de grasa ó inadecuada ingesta de 
calorías (35). 
La media de plomo en sangre de los operadores de la imprenta en el presente 
estudio fue de 10.44 ± 3.34 ug/dl. Resultados similares en trabajadores de 
imprenta han sido obtenidos en la India (8.3 y 14.7 ug / dl) y México (12.29 ± 5.20 
ug /dl) (68, 31). 
Estos niveles bajos de plomo en sangre se pueden deber al tipo de exposición, ya 
que es una exposición crónica (6.5 ± 4.98 años trabajando en la imprenta), 
tomando en cuenta los estudios realizados por Aguilar et al. (31) en el que 
encuentra valores por debajo del límite máximo permisible de plomo en sangre y 
valores que superan el LMP de plomo en hueso, nos indica que al ser una 
exposición crónica el plomo se está acumulando en el hueso. 
Esto se debe a que, entre todos los compartimentos, el esqueleto es quien 
contiene la gran mayoría del plomo almacenado en el organismo (80-90%). La 
vida media del plomo en el hueso es de 20 a 30 años; de esto cierta parte del 
plomo se encuentra en forma inestable depositado a nivel óseo (tejido óseo 
trabecular) y por tanto fácilmente movilizable en determinadas condiciones, ya  
sea por acidosis o decalcificación. El resto queda almacenado en el tejido óseo 
compacto y a medida que continúa la exposición va aumentar progresivamente 
(1,2)
.
 
 
Algunos autores han sugerido que la intoxicación por plomo se caracteriza por 
concentraciones altas de plomo en sangre, y baja actividad de la enzima δ-ALAD. 
Por ese motivo, han recomendado el uso de la inhibición de δ-ALAD como 
indicador de intoxicación por plomo (27, 69-71). En nuestro estudio en la tabla 4, a 
través de la prueba U- Mann-Whitney los resultados obtenidos mostraron una 
diferencia significativa (p<0.05) entre la actividad de la enzima δ-ALAD en 
comparación de medias de ambos grupos: el grupo control y el grupo expuesto. 
En la Figura 13 y tabla 5 se observa que mientras mayor sea el nivel de plomo 
menor será el valor de la actividad de la enzima δ-ALAD, esto resulta evidente a 
partir del valor del coeficiente de correlación r = −0.508 indicándonos una 
correlación negativa moderada estadísticamente significativa (p <0.05), al igual 
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que Jasim et al. (69) quienes informaron una asociación inversa entre el plomo en 
sangre y la actividad δ-ALAD cuando analizaron la relación que hay entre el 
plomo y la actividad de la enzima δ-ALAD en trabajadores que fabrican baterías 
en Baghdad (r= -0.3868, p= 0.0087). 
Esta inhibición de la actividad de la enzima δ-ALAD ocurre cuando el plomo se 
une a los grupos sulfhidrilos de las metaloenzimas de zinc, por ello se modifica su 
estructura y función; otro posible medio de afectación de plomo a nivel 
hematológico es debido a la competencia del plomo con otros metales del sitio 
activo de las enzimas. (12, 14,15) 
La inhibición de la enzima δ-ALAD evita que la ácido delta-aminolevulínico (ALA) 
pase a ser convertido a porfobilinógeno, inhibiendo la incorporación de hierro en  
el anillo de protoporfirina, generando de esta manera el deterioro de la síntesis del 
grupo hemo para la formación de la hemoglobina y aumento los niveles del 
sustrato de ALA, los niveles elevados de ALA, que se encuentran en la sangre de 
sujetos expuestos, se sabe que estimulan las reacciones de estrés oxidativo, lo 
cual se corroboró en la relación entre lipoperoxidación, tioles totales y plomo en 
sangre (27). 
Estudios realizados en la última década evidencian que el estrés oxidativo tiene 
un rol importante en la toxicidad causada por la exposición al plomo (18). Por este 
motivo se cuantificó los niveles de TBARS como indicador de estrés oxidativo. En 
la tabla 4 se observa que los trabajadores de imprenta expuestos presentan 
niveles de TBARS mayores estadísticamente significativo (p<0.05) que el grupo 
Control. 
En la Figura 14 y tabla 5 se observa que mientras mayor sea el nivel de plomo 
mayor será el valor de los niveles de TBARS, esto resulta evidente a partir del 
valor del coeficiente de correlación r=0.681 indicándonos una correlación positiva 
estadísticamente significativa (p <0.05). Si bien la mayoría de estudios analizan 
poblaciones ocupacionalmente expuesta a niveles elevados de plomo y reportan 
una asociación positiva con los biomarcadores de estrés oxidativo (9,20,21) también 
en el estudio realizado por Mohammad et al. (18) se obtienen resultados similares 
en pintores que presentan niveles bajos de plomo en sangre, estos hallazgos 
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también se presentan en nuestro trabajo con los biomarcarcadores de exposición 
al plomo en los trabajadores de imprentas. 
El plomo contribuye al estrés oxidativo catalizando la formación de especies 
reactivas de oxígeno, aumentando la peroxidación lipídica (LPO), agotando el 
glutatión y los grupos sulfhidrilo unidos a proteínas, es por esta razón que 
mientras mayor sea los niveles de plomo mayor serán los niveles de TBARS (18,19). 
El incremento de EROS implica el aumento de la peroxidación lipídica (TBARS) 
debido a la oxidación de los lípidos de las membranas celulares y de las 
lipoproteínas en forma de ácidos grasos poliinsaturados los cuales se convierten 
en radical de ácido graso y generan una reacción en cadena con las moléculas 
lipídicas colindantes (51). 
Como mencionan diversos autores (9,18-20) el plomo a altas concentraciones tiene 
efectos tóxicos en la membrana celular de los glóbulos rojos debido a su gran 
afinidad por este metal lo cual provoca la muerte celular por peroxidación lipídica. 
Mientras que en un trabajo Ergurhan et al. (19) menciona que niveles crónicos 
bajos de plomo en sangre también puede resultar en el incremento de la 
peroxidación lipídica mediante la producción de radicales libres y de las defensas 
antioxidantes. 
Diversos autores (74-76) indican que el organismo necesita los medios para reducir 
los efectos del estrés oxidativo y por ello produce el aumento de las 
concentraciones de los Tioles totales en plasma sin embargo cuando el estrés 
oxidativo es excesivo se obtiene como resultado la oxidación irreversible de los 
Tioles y depleción del glutatión lo que resulta como consecuencia en la muerte 
celular (77), motivo por el cual se analizó tioles totales. En la tabla 4, se observa 
que existe una diferencia estadísticamente significativa (p<0.05) entre los valores 
de tioles totales en comparación de medias de ambos grupos: el grupo control y el 
grupo expuesto. 
En la Figura 15 y anexo 4, el resultado de Tioles totales obtenido indica que a 
medida que aumenta la concentración de plomo en sangre se produce el aumento 
de los niveles de Tioles totales en plasma, lo cual se evidencia con un coeficiente 
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de correlación positiva muy alta (r=0,972) y con un nivel de significancia  de 
p<0.05 en el grupo expuesto. 
Las concentraciones de Tioles en plasma resultan influenciadas por la producción 
de las especies reactivas de oxígeno y de los procesos de reparación en los que 
tiene que intervenir y/o por la degradación enzimática extracelular del glutatión. 
Según Colomé et al. (76) las concentraciones elevadas de Tioles plasmáticos se 
debe al aumento del estrés oxidativo mediante la presencia elevada de la 
homocisteína, y del Glutation reducido como indicador de la función antioxidante. 
En la Figura 16 y anexo 4, se muestra que a medida que aumenta la actividad de 
la enzima δ-ALAD se produce una disminución de los niveles de TBARS en el 
grupo expuesto, lo cual se evidencia con una correlación negativa moderada (- 
0.693), estadísticamente significativa. 
Esto se debe a que los niveles elevados de la enzima δ-ALAD, que se encuentran 
en la sangre de sujetos expuestos estimulan las reacciones de estrés oxidativo,  
ya que la generación de ácido delta aminolevulínico (ALA) es la principal fuente 
endógena de radicales libres; propiciando así la inducción de la peroxidación 
lipídica en presencia de Fe2+ o por disminución de GSH y de las enzimas 
antioxidantes. Generándose por ello un incremento de la lipoperoxidación 
(TBARS) (27). 
Mientras que en la Figura 17 y anexo 4, la relación de la actividad de la enzima δ- 
ALAD y los niveles de tioles totales en el grupo expuesto no mostraron una 
correlación estadísticamente significativa, mientras que Ahamed et al. (27)  si 
obtuvo relación directa estadísticamente significativa entre la actividad de la 
enzima δ-ALAD y los antioxidantes SOD y CAT. 
Siendo los tioles quienes juegan un papel importante en la descomposición de los 
grupos H2O2 (radical de estrés oxidativo), es que se analizó la relación entre 
lipoperoxidación y tioles totales quienes son utilizados por las enzimas 
antioxidantes para disminuir los productos producidos por la peroxidación lipídica 
(77)
. En la Figura 18 y anexo 4, se muestra que a medida que aumenta los niveles 
de TBARS se incrementan los niveles de tioles totales en el grupo expuesto, lo 
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cual se evidencia con una correlación positiva moderada (r=0.681), 
estadísticamente significativa (50). 
 
Esto se debe a que a una mayor producción de ROS conduce a un aumento de la 
peroxidación lipídica con una concomitante disminución en el nivel de 
antioxidantes y un aumento en la actividad de enzimas antioxidantes que eliminan 
radicales libres. Este parece ser el mecanismo subyacente del estrés oxidativo 
inducido por plomo (50). 
La oxidación de los residuos de cisteína conduce a la formación reversible de 
mezclas de disulfuros por la reacción entre los grupos tiol de las proteínas y los 
tioles de bajo peso molecular, en particular del glutatión reducido. Debe señalarse 
que la cisteína es un aminoácido muy propenso a la auto-oxidación en presencia 
de metales. Asimismo, los grupos son el mayor producto de la oxidación de los 
grupos tiol, los cuales participan de manera importante en los mecanismos de 
defensa contra el estrés oxidativo (50). 
Este trabajo sugiere que la inhibición de la enzima δ-ALAD inducida por plomo 
puede ser indicativo de inducción de estrés oxidativo, y que los parámetros de 
estrés oxidativo pueden usarse como biomarcadores de la toxicidad del plomo. 
Así los datos obtenidos sirven para ayudar a las agencias reguladoras a planificar 
estrategias preventivas contra una de las amenazas para la salud ocupacional y el 
medio ambiente. 
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VI. CONCLUSIONES 
 
 
 Existe una correlación con significancia estadística entre los niveles 
bajos de plomo en sangre con la actividad de la enzima δ-ALAD y el 
estrés oxidativo en los trabajadores de imprenta del Cercado de 
Lima. 
 
 Los trabajadores de imprentas del Cercado de Lima se encuentran 
expuestos ocupacionalmente al plomo, sin embargo, no 
sobrepasan el límite máximo permisible establecido por la OMS. 
 
 Existe una relación inversa entre las concentraciones de plomo en 
sangre con la actividad de la enzima δ-ALAD en los Operadores de 
imprentas del Cercado de Lima. 
 
 El incremento de los niveles de plomo en sangre produce el 
aumento de peroxidación lipídica en la membrana de los eritrocitos 
mediante el incremento de las concentraciones de TBARS. 
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VII. RECOMENDACIONES 
 
 
 Continuar los estudios con un número mayor de población y 
considerar la antigüedad del trabajador en el rubro de imprenta. 
 
 Implementar estudios de biomarcadores de estrés oxidativo en los 
trabajadores de imprentas mediante la determinación de la 
actividad de las enzimas antioxidantes. 
 
 Realizar estudios similares en los trabajadores expendedores de 
gasolina y en pintores. 
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ANEXO Nº 04 
Coeficiente de correlación ( r ) entre los parámetros analizados en los 
trabajadores de imprentas del Centro de Lima. 
En la siguiente tabla se muestra la fuerza de la relación entre los niveles de plomo 
en sangre y los biomarcadores de toxicidad por plomo δ-ALAD, y de estrés oxidativo: 
TBARS y Tioles totales. 
 
 
 
PLOMO TIOLES TBARS ALAD 
PLOMO Correlación de Pearson 1 ,972** ,681** -,508* 
Sig. (bilateral)  ,000 ,004 ,044 
N 16 14 16 16 
TIOLES Correlación de Pearson ,972** 1 ,681** -,443 
Sig. (bilateral) ,000  ,007 ,113 
N 14 14 14 14 
TBARS Correlación de Pearson ,681** ,681** 1 -,693** 
Sig. (bilateral) ,004 ,007  ,003 
N 16 14 16 16 
ALAD Correlación de Pearson -,508* -,443 -,693** 1 
Sig. (bilateral) ,044 ,113 ,003  
N 16 14 16 16 
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). 
*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (bilateral). 
